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Resumen  La  pericarditis  constrictiva  ocurre  cuando  el  pericardio  engrosado  y  calciﬁcado
impide el  llenado  ventricular  adecuado  y  en  consecuencia  ocasiona  una  limitación  del  volu-
men cardiaco  total.  En  la  actualidad,  una  de  las  causas  más  comunes  es  el  trauma  cardiaco.
Los cuadros  de  pericarditis  secundarios  a  dan˜o  del  pericardio  constituyen  el  síndrome  de  lesión
postcardiaca,  el  cual  incluye  pericarditis  postinfarto  o  síndrome  de  Dressler,  síndrome  postpe-
ricardiotomía  y  pericarditis  postraumática.  Se  ha  decidido  utilizar  este  nuevo  término  en  la
medida en  que  es  más  incluyente  puesto  que  la  lesión  inicial  también  puede  estar  en  el  miocar-
dio y  no  sólo  en  el  pericardio.  Su  ﬁsiopatología  no  se  conoce  por  completo,  pero  cree  que  puede
tener un  componente  tanto  inﬂamatorio  como  autoinmune.  Usualmente  es  un  diagnóstico  de
exclusión que  requiere  tratamiento  deﬁnitivo  con  pericardiectomía.  A  continuación  se  reporta
el caso  de  una  paciente  con  pericarditis  constrictiva  posterior  a  un  trauma  cerrado  de  tórax.
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vier Espan˜a,  S.L.U.  Este  es  un  art´ıculo  Open  Access  bajo  la  CC  BY-NC-ND  licencia  (http://
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Post-traumatic  pericarditis  as  a  manifestation  of  post  cardiac  injury  syndrome
Abstract  Constrictive  pericarditis  occurs  when  thickened  and  calciﬁed  pericardium  prevents
adequate  ventricular  ﬁlling  and  consequently  causes  a  limitation  of  the  total  cardiac  output.
ommon  causes  is  cardiac  trauma.  Clinical  conditions  of  pericarditisCurrently,  one  of  its  most  c∗ Autor para correspondencia.
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secondary  to  pericardial  injury  constitute  the  post  cardiac  injury  syndrome  which  includes  post-
infarction pericarditis  or  Dressler  syndrome,  post-pericardiotomy  syndrome  and  post-traumatic
pericarditis.  It  was  decided  to  use  this  new  term  to  the  extent  that  is  more  inclusive,  since  the
initial injury  may  also  be  in  the  myocardium  and  not  only  in  the  pericardium.  Its  pathophysiology
is not  completely  understood,  but  is  believed  to  have  both  an  inﬂammatory  and  an  autoimmune
component.  Usually  it  is  a  diagnosis  of  exclusion  that  requires  deﬁnitive  treatment  with  peri-
cardiectomy.  The  case  of  a  patient  with  constrictive  pericarditis  subsequent  to  a  closed  chest
trauma  is  reported.
©  2016  Sociedad  Colombiana  de  Cardiolog´ıa  y  Cirug´ıa  Cardiovascular.  Published  by  Else-
vier Espan˜a,  S.L.U.  This  is  an  open  access  article  under  the  CC  BY-NC-ND  license  (http://
creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).
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que  es  más  incluyente  puesto  que  la  lesión  inicial  puedeaso
aciente  de  género  femenino,  de  52  an˜os  de  edad,  quien
onsultó  al  servicio  de  urgencias  por  cuadro  de  dos  sema-
as  de  evolución  de  dolor  torácico  irradiado  a  región  retro  y
araesternal,  que  aumentaba  con  los  cambios  de  posición,
a  inspiración  profunda  y  la  movilización  activa.  Adicional-
ente  había  presentado  ﬁebre,  malestar  general,  síntomas
rinarios  irritativos  y  dolor  en  región  lumbar.  Como  ante-
edente  de  importancia,  dos  meses  atrás  había  sufrido  un
ccidente  de  tránsito  en  el  que  tuvo  fractura  clavicular
erecha  y  trauma  cerrado  de  tórax,  sin  más  antecedentes
e  importancia.  Mediante  angiografía  pulmonar  por  tomo-
rafía  computarizada  helicoidal  se  descartó  tromboembolia
ulmonar  y  a  través  de  tomografía  axial  computarizada
e  abdomen  se  descartó  un  proceso  inﬂamatorio  intraab-
ominal;  sin  embargo  se  evidenció  derrame  pericárdico
oderado.  Se  consideró  que  el  dolor  torácico  era  mecá-
ico  y  que  el  cuadro  podía  corresponder  a  infección  de
ías  urinarias.  Se  dio  de  alta  con  manejo  antibiótico  y
nalgésico.  Consultó  nuevamente  al  servicio  de  urgencias
or  cuadro  de  un  mes  de  evolución  consistente  en  dis-
ea  de  pequen˜os  esfuerzos,  deterioro  de  la  clase  funcional
asta  NYHA  IV  y  episodios  intermitentes  de  ﬁebre.  Adicio-
almente,  reﬁrió  ortopnea  y  disnea  paroxística  nocturna.  Al
xamen  físico  se  detectó  tensión  arterial  110/60  mm  Hg,
recuencia  cardiaca  de  100  latidos  por  minuto,  frecuencia
espiratoria  de  18  respiraciones  por  minuto,  ruidos  cardia-
os  rítmicos  taquicárdicos,  sin  soplos  ni  otros  hallazgos  de
mportancia.  Se  solicitó  nuevamente  angiografía  pulmonar
or  tomografía  computarizada  helicoidal  que  descartó  trom-
oembolia  pulmonar.  El  electrocardiograma  evidenció  ritmo
inusal  con  trastorno  de  la  repolarización  en  cara  anterola-
eral,  mientras  que  el  ecocardiograma  mostró  movimiento
aradójico  del  septum  interventricular,  leve  dilatación  del
entrículo  derecho  y  masa  de  1,0  cm  por  0,6  cm  en  el  eje
argo  paraesternal  en  el  espacio  pericárdico.  Fue  valorada
or  Cardiología  quienes  solicitaron  resonancia  magnética
uclear  cardiaca  para  ampliar  el  estudio  de  los  hallaz-
os  ecocardiográﬁcos.  Se  evidenció  engrosamiento  difuso
 asimétrico  del  pericardio  con  líquido  asociado,  con  imá-
enes  lineales  de  baja  intensidad  de  sen˜al  sugestivas  de
omponente  hemático  asociado,  así  como  movimiento  para-
ójico  del  septum  interventricular.  No  se  identiﬁcaron  masas
e
c
dﬁg.  1).  Con  base  en  estos  hallazgos  se  diagnosticó  peri-
arditis  constrictiva  de  etiología  postraumática.  Se  realizó
ateterismo  cardiaco  en  el  que  se  halló  aumento  de  las  pre-
iones  de  llenado  al  ﬁnal  de  la  diástole  de  ambos  ventrículos
unto  con  signo  de  la  raíz  cuadrada.  Se  programó  para  peri-
ardiectomía  total.  El  procedimiento  se  realizó  por  medio  de
sternotomía  mediana  en  la  que  se  encontró  engrosamiento
evero  del  pericardio  parietal  y  visceral  con  líquido  muci-
oso  de  aspecto  hemorrágico  en  la  cavidad  pericárdica.  La
atología  del  pericardio  resecado  mostró  ﬁbrosis  y  tejido  de
ranulación,  edema,  hemorragia  antigua  y reciente  e  inﬂa-
ación  aguda  y  crónica.  La  evolución  de  la  paciente  fue
decuada,  con  resolución  de  la  sintomatología.  Se  dio  de
lta  con  analgesia  y  protección  gástrica,  además  de  control
mbulatorio  a  cargo  de  Cardiología  y  Cirugía  cardiovascular.
iscusión
a  pericarditis  constrictiva  ocurre  cuando  el  pericardio
ngrosado  y  calciﬁcado  impide  el  llenado  ventricular  ade-
uado  y  ocasiona  así  una  limitación  del  volumen  cardiaco
otal1.  Usualmente  es  la  presentación  ﬁnal  de  un  proceso
nﬂamatorio  del  pericardio  que  lleva  a  engrosamiento,  ﬁbro-
is  y  calciﬁcación  del  mismo.  El  desarrollo  de  la  constricción
ericárdica  sucede,  comúnmente,  an˜os  después  de  la  lesión
nicial  del  pericardio,  sin  embargo  puede  ocurrir  tan  sólo
eses  después2.
La  etiología  de  la  pericarditis  constrictiva  ha  cambiado
on  el  tiempo.  Anteriormente  las  enfermedades  infecciosas,
rincipalmente  la  tuberculosis,  eran  la  causa  más  común.
oy,  las  causas  más  comunes  son  las  condiciones  idiopáticas,
l  trauma  cardiaco  y  la  cirugía  cardiaca,  la  radioterapia,  la
alla  renal  y  las  enfermedades  del  tejido  conectivo  así  como
ambién  las  infecciones3.
Los  cuadros  de  pericarditis  secundarios  a  dan˜o  del  peri-
ardio  constituyen  el  síndrome  de  lesión  post-cardiaca,  el
ual  incluye  pericarditis  post-infarto  o  síndrome  de  Dressler,
índrome  postpericardiotomía  y  pericarditis  postraumática.
e  ha  decidido  utilizar  este  nuevo  término  en  la  medida  enstar  también  a  nivel  del  miocardio  y  no  sólo  a  del  peri-
ardio.  Se  desconoce  la  incidencia  exacta  de  los  síndromes
e  lesión  post-cardiaca,  probablemente  debido  al  espectro
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Figura  1  Resonancia  magnética  nuclear  cardiaca.  Imágenes  de  secuencias  eco  de  spin  con  doble  inversión  --  recuperación  (A)  y  con
información T2  y  saturación  grasa  (B),  en  las  que  se  demuestra  un  engrosamiento  difuso  y  asimétrico  del  pericardio  en  su  aspecto
anterior y  lateral  derecho.  Imagen  de  secuencias  eco  de  gradiente  (C)  e  imagen  de  secuencia  cine-RM  en  el  plano  del  eje  corto
del corazón  (D),  en  las  que  se  demuestra  la  presencia  de  algunas  bandas  lineales  de  baja  intensidad  de  sen˜al  en  el  pericardio  que
indican depósitos  de  hemosiderina  (C).  Además,  se  evidencia  una  orientación  anormal  del  septo  interventricular  por  un  movimiento
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heterogéneo  que  estos  tienen.  No  obstante  se  ha  reportado
que  cuando  se  agrupan  con  otras  causas  de  pericarditis  con
una  ﬁsiopatología  similar  (enfermedades  inﬂamatorias  sis-
témicas  y  etiologías  autoinmunes),  pueden  constituir  hasta
el  10%  de  los  casos  de  pericarditis  aguda4.
De  igual  forma,  tampoco  se  conoce  por  completo  la
ﬁsiopatología  de  los  síndromes  de  lesión  post-cardiaca.  El
desarrollo  de  pericarditis  constrictiva  después  de  un  trauma
cerrado  depende  tanto  del  dan˜o  de  las  células  mesoteliales
como  de  la  presencia  de  sangre  en  el  pericardio5.  Por  un
lado,  se  ha  planteado  que  el  dan˜o  de  las  células  mesotelia-
les  por  trauma  físico  o  químico  lleva  a  una  disminución  de
la  absorción  de  la  ﬁbrina  así  como  a  una  pérdida  de  la  acti-
vidad  ﬁbrinolítica.  La  persistencia  de  sangre  en  el  espacio
intrapericárdico  induce  inﬂamación,  tejido  de  granulación
y  adhesiones  que,  en  última  instancia,  conducen  a  constric-
ción  del  pericardio6.  Por  otro  lado,  se  plantea  que  puede
desencadenarse  por  una  reacción  autoinmune  que  se  genera
a  partir  de  un  dan˜o  inicial  a  las  células  mesoteliales  del  peri-
cardio  y  de  la  pleura,  o  ambos,  causado  bien  sea  por  necrosis
i
E
d
miocárdica  (síndrome  de  Dressler),  trauma  quirúrgico  (sín-
rome  post-pericardiotomía),  trauma  torácico  (pericarditis
ost-traumática)  o  dan˜o  iatrogénico  (pericarditis  posterior  a
rocedimientos  cardiacos  invasivos).  Esta  hipótesis  se  apoya
n  el  hallazgo  de  niveles  elevados  de  anticuerpos  antimio-
ardio;  no  obstante  su  rol  exacto  se  desconoce  pues  estos
nticuerpos  pueden  aparecer  simplemente  como  un  epifenó-
eno  posterior  a  cirugías  de  revascularización  miocárdica.
sí  pues,  se  cree  que,  en  individuos  con  alguna  predispo-
ición,  la  combinación  de  sangrado  y  trauma  desencadena
na  reacción  tanto  inﬂamatoria  como  autoinmune  que  se
raduce  en  constricción  del  pericardio4,7.
Hasta  el  momento  no  existen  criterios  diagnósticos  estan-
arizados  para  el  diagnóstico  de  los  síndromes  de  lesión
ost-cardiaca.  La  mayoría  de  pacientes  presentan  dolor
orácico,  efusión  pericárdica,  elevación  de  biomarcadores
nﬂamatorios,  efusión  pleural,  disnea  y  ﬁebre  de  bajo  grado.
l  diagnóstico  requiere  establecer  el  antecedente  de  lesión
el  pericardio,  miocardio  y/o  pleura  con  subsiguiente  inﬂa-
ación  pleuropericárdica.  En  general,  es  un  diagnóstico  de
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xclusión.  De  otra  parte,  el  diagnóstico  diferencial  incluye
índrome  coronario  agudo,  embolia  pulmonar,  falla  cardiaca
 neumonía4.
La  evaluación  inicial  debe  enfocarse  en  una  historia  clí-
ica  apropiada,  en  la  que  se  haga  énfasis  en  el  antecedente
e  algún  evento  que  pudiera  desencadenar  este  síndrome4.
n  la  evaluación  de  estos  pacientes  es  crucial  el  ecocardio-
rama  doppler,  el  cual  debe  hacerse  de  manera  temprana
uando  aparecen  síntomas  de  falla  cardiaca,  en  especial
i  se  sospecha  un  cuadro  de  pericarditis  constrictiva;  pro-
ee  información  sobre  la  ﬁsiopatología  y  la  hemodinámica
e  la  constricción  de  manera  no  invasiva1,5,7.  Los  hallaz-
os  incluyen  engrosamiento  y  calciﬁcación  del  pericardio,
ovimiento  paradójico  del  septum  ventricular  durante  la
iástole  temprana  y  signos  de  congestión  sistémica  dados
or  dilatación  y  ausencia  de  colapso  de  las  venas  hepáticas
 vena  cava  inferior  así  como  una  variación  exagerada  con
a  respiración  en  la  velocidad  del  ﬂujo  mitral  y  tricúspide2,3.
sí  mismo,  el  ecocardiograma  puede  documentar  efusión
ericárdica.  No  obstante  se  debe  tener  en  cuenta  que  el
rosor  normal  del  pericardio  no  excluye  el  diagnóstico  de
ericarditis  constrictiva;  un  estudio  reportó  que  en  el  28%
e  143  casos  con  diagnóstico  conﬁrmado  quirúrgicamente,
e  observó  un  grosor  normal  del  pericardio3.  Entre  tanto,  la
esonancia  magnética  cardiaca  tiene  la  capacidad  de  eva-
uar  el  pericardio  sin  la  necesidad  de  medio  de  contraste
 radiación  ionizante,  evidenciando  el  engrosamiento  peri-
árdico,  el  movimiento  paradójico  del  septum  y  la  efusión
ericárdica,  entre  otros2.
El  cateterismo  cardiaco  en  estos  pacientes  documenta
os  cambios  hemodinámicos  de  la  pericarditis  constrictiva
 permite  detectar  compresión  de  las  arterias  coronarias
ntes  de  realizar  la  pericardiectomía.  La  elevación  e  igual-
ad  (equalization) de  las  presiones  diastólicas  de  las  cuatro
ámaras  cardiacas  es  uno  de  los  principales  hallazgos  de  la
ericarditis  constrictiva.  El  llenado  diastólico  está  limitado
or  el  pericardio  inelástico,  lo  cual  hace  que  para  que  las
ámaras  puedan  llenarse  por  encima  de  determinado  punto
ea  necesario  comprimir  las  otras  cámaras,  generando  así
na  igualdad  de  las  presiones  diastólicas8.  Con  la  apertura
e  las  válvulas  auriculoventriculares  se  genera  un  gradiente
lto  de  presión  que  se  traduce  en  llenado  diastólico  tem-
rano  y  rápido  de  los  ventrículos,  con  incremento  abrupto
e  la  presión  ventricular.  Cuando  los  ventrículos  alcanzan
l  volumen  permitido  por  la  constricción  del  pericardio,  el
lenado  cardiaco  disminuye  súbitamente.  Esto  se  ve  reﬂe-
ado  en  el  patrón  de  ‘‘dip’’  y  ‘‘plateau’’  o  signo  de  la  raíz
uadrada  que  muestra  el  trazo  de  la  presión  ventricular9.  La
urva  de  presión  de  la  aurícula  derecha  tiene  una  conﬁgu-
ación  en  forma  de  M  o  W,  que  reﬂeja  la  eyección  de  sangre
acia  un  ventrículo  lleno10.
Hasta  el  momento  son  pocos  los  datos  que  se  han
ublicado  sobre  el  pronóstico  de  los  síndromes  de  lesión
ostcardiaca;  sin  embargo  se  ha  descrito  que  puede  haber
n  riesgo  intermedio  (2-5%)  de  constricción4. La  pericar-
iectomía  es  el  tratamiento  deﬁnitivo  de  la  pericarditis
onstrictiva;  por  medio  de  esternotomía  mediana,  se
emueve  el  pericardio  de  toda  la  superﬁcie  del  ventrí-
ulo,  descomprimiendo  primero  el  ventrículo  izquierdo  para
1M.  Soto  et  al.
vitar  edema  pulmonar  agudo3,5--7.  La  intervención  quirúr-
ica  se  lleva  a  cabo  lo  antes  posible  debido  al  carácter
rogresivo  de  esta  patología.
onclusiones
e  reporta  el  caso  de  una  paciente  con  pericarditis  cons-
rictiva  posterior  a  un  trauma  cerrado  de  tórax.  A  pesar  de
er  una  causa  poco  común,  el  trauma  cerrado  debe  consi-
erarse  como  parte  de  los  factores  desencadenantes  de  un
uadro  de  pericarditis  constrictiva.  Así  mismo,  esta  pato-
ogía  debe  incluirse  como  una  de  las  posibles  causas  de
orbi-mortalidad  a  mediano  y  largo  plazo  en  pacientes  con
raumas  cerrados.  En  estos  pacientes  es  imperativo  realizar
na  historia  clínica  adecuada,  en  la  que  se  haga  énfasis  en
ntecedentes  traumáticos,  de  modo  que  se  pueda  sospechar
a  lesión  del  pericardio  y  el  posible  desarrollo  de  un  cuadro
e  constricción  pericárdica,  con  el  objetivo  de  brindar  un
ratamiento  óptimo  y  oportuno  que  evite  la  progresión  del
uadro.
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